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	 Son 30 yılda gerçekleştirilen çalışmalar sonucu oral/periodontal enfeksiyon 
ve inflamasyon çeşitli sistemik hastalıkların ve durumların gelişimini ve 
şiddetini etkileyen birer risk faktörü olarak dikkat çekmeye başlamışlardır. Bu 
rehberin  hazırlanmasındaki amaç oral/periodontal enfeksiyon ve inflamasyon ile 
sistemik hastalıklar arasında var olan ilişkiye dikkat çekmek ve  bu konuda bilgi 
vermektir. FDI 2013 yılında İstanbul’da gerçekleştirilen dünya kongresi sırasında 
gerçekleştirilen çalışmalar sonucunda “Sistemik Hastalıklar için Risk Faktörü 
olarak Oral Enfeksiyon/ İnflamasyon” isimli bir rapor yayınlamıştır.1 

	 Belirli sistemik hastalıkların gingivitis ve periodontitisin başlamasını ve 
ilerlemesini etkileyebildiği bilinen bir gerçektir. Nötrofil, monosit/ makrofaj ve 
lenfosit fonksiyonlarının ve konak immün cevabının etkilendiği durumlarda da 
şiddetli periodontal yıkımlar görülebilmektedir. Son yıllarda yapılan araştırmalar 
sonucunda, varlığı kesin olarak bilinen bu sistemik hastalık – oral / periodontal 
enfeksiyon ilişkisine, tam ters yönden de dikkat edilmesi gerekliliği açığa çıkmıştır. 
Aslında bu zıt yönlü ilişki ile ilgili olarak çok daha önceki yıllarda farklı yaklaşımlar 
mevcuttur.  

	 1891 yılında ilk olarak fokal infeksiyon teorisi ortaya atılmış ve 
mikroorganizmaların veya onların ürünlerinin oral dokulara yakın ya da uzak 
olan vücudun diğer bölgelerine ulaşabileceği, infekte diş ve tonsillerin artrit, 
nefrit, endokardit gibi açıklanamayan hastalıklarda fokal infeksiyon kaynağı 
olarak rol oynayabilecekleri öne sürülmüştür.2 1930’lu yıllarda fokal infeksiyon 
teorisinin geçerliliği sorgulanmaya başlanmış ve de şüphelenilen fokal infeksiyon 
kaynağının uzaklaştırılmasının hastaların tıbbi durumu üzerinde yararlı etkileri 
olmadığı gösterilmiştir.3 1990’lardan itibaren ise oral/periodontal enfeksiyon ve 
sistemik sağlık arasındaki ilişki “tıbbi periodontoloji” adı altında yoğun bir şekilde 
araştırılmaya başlanmıştır. Tıbbi periodontoloji genel sağlık ve periodontal 
hastalık arasındaki çift yönlü ilişkiyi tanımlayan ve olası mekanizmaları 
aydınlatmaya odaklanan bir disiplin olarak tanımlanmaktadır.4, 5 Bakteriyemi, 
endotoksemi, periodontal dokulardan iltihabi medyatör salınımı veya indüklenmiş 
akut-faz cevabı gibi pek çok patofizyolojik mekanizmanın bu ilişkide yer alabileceği 
düşünülmektedir.6-8 Literatürdeki bu konudaki çalışmalar kardiyovasküler 
hastalıklar, diabetes mellitus, hamilelik ve kronik obstruktif pulmoner hastalıklar  
ile ilgili problemler olmak üzere esas olarak dört ana başlık altında periodontal 
hastalık sistemik sağlık ilişkisini değerlendirmiştir. Bu ana başlıkların yanında 
kanser, kronik böbrek rahatsızlıkları, , metabolik sendrom, obezite ve de romatoid 
artirt periodontal hastalık arası ilişkiler de incelenmiştir.6

Oral/ Periodontal Enfeksiyon -  Diabetes Mellitus (DM)
	 Diabetes Mellitus insülin yapımı, salınımı ya da insülin etkisinde bir bozukluk 
nedeniyle ortaya çıkan hiperglisemi ile karakterize başlıca karbonhidrat, lipid ve 
protein metabolizmasını etkileyen  kronik bir metabolizma hastalığıdır. Diabetes 
Mellitus’da gözlenen vasküler değişiklikler, kollajen turnoverındaki bozukluklar ve 
nötrofil disfonksiyonları bu hastaların periodontal hastalıklara yatkın olmalarına 
sebep olabilir. Ancak aksi yöndeki ilişkinin varlığı da dikkat çekicidir. Son yıllarda 
gerçekleştirilen çalışmalarda periodontitisin Diabetes Mellitus için bir risk 
faktörü olabileceği belirtilmektedir. Oral enfeksiyonların da içerisinde bulunduğu 
pek çok değişkenin tetikleyebildiği subklinik inflamasyonun, insülin direnci ile 
ilişkili olduğu öne sürülmektedir.9 Oral enfeksiyonlar sitokin üretimini ve akut faz 
reaktan sentezini arttırarak insülin direnci geliştirebilirler. Sonuçta periodontal 
hastalıklarda da kronik bakteriyel enfeksiyona cevap olarak insülin direnci 
gelişebilir. Bu durum da genel metabolik kontrolü kötüleştirir. Kronik periodontal 
enfeksiyon sonucu serumda TNF α, IL-1, IL-6 ve CRP miktarlarında meydana 
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gelen artış glukoz ve lipit mekanizmasını etkileyerek insülin direncine sebep 
olabilir.10  Şiddetli periodontitis varlığında ülsere sulkuler epitelin toplam alanı 
yaklaşık yetişkin bir bireyin avuç içi kadardır (8-20 cm³). Bakteriyemi bu alandan 
oluşabilir, aynı zamanda interlökin(IL)-1, IL-6, Tümör Nekrozis Faktör (TNF)- α 
ve prostaglandin E₂ (PGE₂) gibi proinflamatuar mediyatörler kan dolaşımına girip 
sistemik etkiler yaratabilirler.11 

	 Bu sebeplerle periodontitisin varlığı diabetik komplikasyon riskini arttırabilir. 
Literatürdeki çalışmalar,  diabet hastalarında var olan periodontitisin şiddetiyle 
ilişkili olarak, glisemik kontrolü yansıtan hemoglobin A1c (HbA1c) seviyelerinde 
artışlar olduğunu bildirmişlerdir.12-14,15 Diabetes mellituslu bir bireyde yetersiz 
glisemik kontrol, periodontal sağlığı bozarken, var olan veya şiddetlenen 
periodontitis ise bireyin glisemik durumunu kötüleştirebilir.  

	 Literatürde periodontal tedavinin glisemik kontrol üzerine etkisini araştıran, 
periodontal tedaviyi takiben HbA1c seviyelerinde düşüşler tespit eden pek 
çok araştırma bulunmaktadır. Son yıllarda gerçekleştirilen meta analizlerde 
periodontal tedavinin HbA1c seviyelerini ve açlık kan şekeri değerlerini düşürmede 
etkili olabileceği, ancak glisemik kontroldeki bu gelişmenin öneminin hala 
tartışmalı olduğu sonucuna varılmıştır. 16-19 

	 Diğer bir açıdan değerlendirecek olursak, kontrol edilemeyen DM olgularında 
ve yüksek HbA1c  seviyeleri olan hastalarda apikal periodontitisin tedavisi 
zorlaşmaktadır. Yapılan kanal tedavilerin başarı şansı sağlıklı bireylere göre 
azalmaktadır. 20

Oral/Periodontal Enfeksiyon - Kardiyovasküler Hastalık (KVH)
	 Kardiyovasküler fonksiyonların devam etmesinde önemli rol oynayan 
endotel hücrelerinin zarar görmesi KVH’ın başlangıç aşamalarındandır. Endotel 
hücrelerinde, kronik periodontitisden kaynaklanan sistemik inflamasyona bağlı 
olan ürünlerin veya direkt bakteriyel ürünlerin (gingipain, dış membran vezikülleri 
v.s.) sistemik dolaşıma geçmesi ile ya da bakterilerin endotel hücrelerine doğrudan 
invazyonu ile proaterojenik cevap başlayabilir.21 Hem KVH hem de periodontitis 
inflamatuar hastalıklardır; periodontal mikroorganizmaların sebep olduğu 
inflamasyon KVH şiddetini ve riskini arttırmaktadır. 

	 Periodontal hastalık KVH arası ilişkiyi araştıran çalışmaların literatürdeki 
çokluğu ve aynı zamanda değerlendirilen, kontrol altına alınan parametrelerin 
çeşitliliği nedeniyle pek çok meta analiz bulunmaktadır. 2003 yılında yayınlanan 
bir  meta-analizde 22  6 ila 21 yıl takip süreli dokuz uzun dönem çalışma 23-30 

incelenmiş ve sonuç olarak periodontal hastalığın KVH riskini %19 oranında 
arttırdığı tespit edilmiştir. Literatürdeki diğer meta analizlerde de KVH, inme ve 
periodontal hastalık arası ilişki ile ilgili olarak benzer sonuçlara ulaşılmış ve de 
periodontitisi olan bireylerde KVH gelişme riskinin yüksek olduğu tespit edilmiştir. 
31-35 Ayrıca apikal periodontitis veya endodontik enfeksiyonlarla KVH arasında bir 
ilişki olabileceği de gösterilmiştir.36 

	 CRP çeşitli inflamatuar sitokinlere (TNF-α ve IL-6 gibi) cevap olarak 
karaciğerde üretilen bir akut faz ürünüdür; iltihabın spesifik olmayan bir belirtecidir 
ve de iltihapta, otoimmün hastalıklarda ve malign durumlarda seviyesi artar. 
Artmış CRP seviyesi KVH için kabul edilmiş bir risk faktörüdür. KVH periodontitis 
arasındaki olası ilişkiyi destekleyen diğer bir nokta da literatürde periodontal 
hastalığın tedavisini takiben CRP seviyeleri ve endotel fonksiyonunun pozitif 
etkilendiğini gösteren orta derecede kanıtların bulunmasıdır.37-41 Ancak periodontal 
tedavinin KVH’ın gelişmesini veya hastalığın tekrarlamasını engelleyici bir etkisinin 
olup olmadığına dair literatürde yeterli kanıt bulunmamaktadır.42
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	 Sonuç olarak, 2013 yılında Avrupa ve Amerika Periodontoloji Birliklerinin 
ortak yayınladıkları raporda periodontitisin KVH riskini arttırdığına dair kuvvetli 
kanıt olduğu, ancak periodontal tedavinin KVH’ın önlenmesindeki etkisini 
araştıracak  iyi planlanmış ileri çalışmalara ihtiyaç duyulduğu  belirtilmiştir.43 

Enfektif Endokardit
	 Enfektif endokardit (EE) yüksek ölüm oranına ve şiddetli komplikasyonlara 
sahip bir hastalıktır. EE riskini azaltabilmek için iyi oral hijyen ve düzenli diş 
hekimi muayenesi, antibiotik profilaksisinden daha önemlidir. Özellikle ağız 
sağlığı bozuk kişilerde diş fırçalama, diş ipi kullanımı ve çiğneme sırasında düşük 
dereceli bakteriyemi oluşabilmektedir. EE riski, dental işlemler sonrası gelişebilen 
yüksek dereceli bakteriyemiden ziyade bu saydığımız günlük aktiviteler sırasında 
oluşabilen kümülatif düşük dereceli bakteriyemi ile daha yakından ilişkili  
görülmektedir. Olgu kontrol çalışmalarında invaziv dental işlemler ve EE görülmesi 
ilişki rapor edilmemiştir. 

Avrupa Enfektif Endokardit kılavuzunda44 “Antibiyotik profilaksisi, yalnızca diş 
etine, ağız mukozasına ya da dişin periapikal bölgesine müdahale edildiği dental 
işlemlerde düşünülmelidir.” denmektedir.44 Enfekte olmayan bölgeye lokal 
anestezi enjeksiyonu, sutur alınması, diş X-ray çekimi, çıkarılabilir prostodontik 
veya ortodontik materyal uygulaması, süt dişlerinin dökülmesi gibi durumlarda 
antibiyotik profilaksisi önerilmemektedir.44 Endokardit riski yüksek olan ve 
antibiyotik profilaksisi önerilen dental işlemlerde ana hedef oral streptokoklardır. 
Dental işlemlerde de önerilen bir antibiyotik profilaksisi bulunmaktadır.44

Oral/ Periodontal Enfeksiyon Erken Doğum / Düşük Doğum Ağırlığı 
	 Hamilelik komplike fizyolojik değişikliklerle karakterize olan, normal şartlar 
altında sağlıklı seyreden, rahimde fetusun fertilizasyon ve gelişmesini içeren 
bir periyottur. Hamilelik sürecinde düşük veya çok düşük doğum ağırlığı (<2500 
g; <1500 g), erken veya çok erken doğum (<37 hafta; <32 hafta),  pre-eklempsi, 
anne karnında büyüme kısıtlılığı, düşük veya ölü doğum gibi komplikasyonlar 
yaşanabilmektedir.45 Hamilelik sırasında gözlenebilen bu komplikasyonların pek 
çok sebebi bulunmaktadır ve de genellikle lokal ve sistemik iltihap belirteçlerindeki 
artış ve rahim içi enfeksiyonlarla ilişkilendirilmişlerdir. Doğum normalde de iltihabi 
sinyaller ve tetikleyici mekanizmalar ile kontrol edilen bir süreçtir. Normal bir 
hamilelik ilerlerken amniyotik sıvıdaki PGE₂, TNFα, IL1-β gibi inflamatuar sitokinler 
belli bir eşik değere gelene kadar yükselir ve doğum zamanı gelince bu eşik değer 
aşılır, amniotik kese yırtılır, rahimde kasılmalar başlar ve doğum gerçekleşir. 46, 47

	 Literatürde gerçekleştirilen çalışmalarda periodontal ve periapikal 
hastalıkları da içeren çeşitli enfeksiyonların düşük doğum ağırlığı (DDA), erken 
doğum (ED) ve preeklempsi gibi hamilelik komplikasyonları ile ilişkili olabilecekleri 
tespit edilmiştir.45, 48, 49 

	 Lokal proinflamatuar sitokinler, matriksmetalloproteinazlar ve 
prostaglandinlerdeki artışlar rahim kontraksiyonlarına, membranın zayıflamasına 
ve yırtılmasına sebep olabilir. Bu  noktada oral sağlık – periodontal hastalık ile 
hamilelik ilişkisi de devreye girmektedir.

	 İnsanlardaki annedeki periodontal sağlık ile hamilelik komplikasyonları 
arasındaki ilişkiyi gösteren ilk çalışma Offenbacher ve ark.ları50 tarafından 1996 
yılında gerçekleştirilmiştir. 93 ED yapan ve DDA’lı bebek sahibi olan kadının 
incelendiği çalışmada çeşitli risk faktörleri değerlendirildiğinde periodontitis 
önemli bir risk faktörü olarak öne çıkmıştır. Yine aynı grup 1020 hamile kadını 
hamileliklerinin 26. haftasından önce ve doğumdan sonra 48 saat içinde 
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periodontal açıdan incelemiş ve de periodontal olarak sağlıklı bireylerde ED oranı 
%11.2 iken orta şiddetli periodontitise sahip bireylerde bu oranın % 28.6 olduğunu 
tespit etmişlerdir.51 Maternal periodontitis ile DDA ve/veya ED arasında pozitif 
ilişkiler tespit eden bir çok çalışmanın 52-57 yanısıra hamilelik komplikasyonları ile 
periodontal hastalık arası ilişki tespit edemeyen araştırmalar da bulunmaktadır. 
58-67 Yapılan meta analizlerin sonuçlarına göre ED ve DDA için periodontitis bir risk 
olarak  kabul edilmiş, ancak kullanılan yöntemlerin farklılığı ve heterojen sonuçlar 
nedeniyle bu ilişkiye dikkatli yaklaşmak gerekliliği  de vurgulanmıştır.68, 69

	 Hamilelik komplikasyonlarından biri olan pre-eklempsi ile annede var olan 
periodontitis arası ilişki araştırılan diğer bir konudur. Pre-eklempsi hamileliğin 20. 
haftasından sonra ortaya çıkan, hamilelerde yüksek kan basıncı ve idrarda yüksek 
miktarda protein ile karakterize olan bir durumdur. Annenin periodontal durum 
ve pre-eklempsi arasında ilişki tespit eden çalışmalar 70,71,72-74 olduğu kadar ilişki 
tespit edemeyenler de bulunmaktadır. 75, 76  2013 yılına ait meta-analizlerde kohort 
ve vaka-kontrol çalışmalarından elde edilen verilerin değerlendirilmesi sonucu 
zayıf maternal periodontal durum ile pre-eklempsi arasında pozitif ilişki olduğu, 
periodontal hastalığın pre-eklempsi için bir risk faktörü olabileceği bildirilmiştir.77, 78

	 2000’li yılların başından itibaren periodontal tedavinin ED ve/veya DDA 
üzerine etkilerini araştıran pek çok çalışma gerçekleştirilmiştir. Genellikle tek 
merkezli, daha düşük sayıda katılımcının yer aldığı çalışmalar periodontal 
tedavinin ED ve DDA’nı azaltmada etkili olduğunu tespit ederken,79-83 daha ziyade 
son yıllarda gerçekleştirilen (2006-2016), yüksek katılım oranlı, çok merkezli 
çalışmalar herhangi bir etki tespit edememişlerdir.84-89 Son yıllarda gerçekleştirilen 
meta analizlerde maternal (hamilelik sırasındaki) periodontal tedavilerin ED ve 
DDA riskini düşürmediği, sadece yüksek risk taşıyan hamilelerde tedavinin bir 
derece etkinliğinin  olduğu sonucuna varılmıştır.68, 90

	 Sonuç olarak periodontitis ve ED, DDA arasında kuvvetli korelasyonlar varken, 
periodontal hastalığın tedavisinin hamilelik komplikasyonlarını engellemedeki 
etkinliğine dair kuvvetli kanıtlar bulunmamaktadır.  Hastalığın şiddeti, tedavi 
yaklaşımlarının çeşitliliği ve de tedavinin uygulanma zamanındaki farklılıklar gibi 
değişkenlerin varlığı nedeniyle çalışmaların sonuçları arasında tutarlılık yoktur. 
Ancak bu bilimsel kanıtın olmaması hamilelik dönemindeki periodontal enfeksiyon 
ve inflamasyonun tedavisinin gerekmediği anlamına gelmemeli ve hamilelerde 
periodontal tedaviler mutlaka uygulanmalıdır.  Hamile hastada sağlıklı bir oral 
çevre oluşturulması en önemli noktadır. Yeterli plak kontrolü diş fırçalama, diş ipi 
ve ara yüz temizleme araçları kullanımı ile sağlanmalı ve de diştaşı temizliği, kök 
yüzey düzeltmesi ve polisajı içeren profesyonel temizlik işlemleri uygulanmalıdır. 
Ancak unutulmaması gereken önemli bir nokta da dental tedavi işlemleri 
uygulanırken vena kava (supin hipotansif) sendromundan kaçınmak için hamile 
hastanın özellikle de son trimesterde, yatar pozisyonda tedavi edilmemesidir.91 

Oral/ Periodontal Enfeksiyon - Solunum Sistemi Hastalıkları
	 Pnömoni ve kronik obstruktif akciğer hastalıkları (KOAH) solunum sistemi 
hastalıklarındandır.92 Pnömoni enfeksiyonun kaynağına göre sınıflandırılmaktadır ve 
de toplumda gelişen pnömoni ve hastanede gelişen pnömoni olarak iki ana gruba 
ayrılmaktadır. Ventilatör ilişkili pnömoniler ise hastanede gelişen pnömonilerin bir 
alt grubudur. Toplumda gelişen pnömoni S. Pneumonia, H. influenza, M. pneumonia, 
C.pneumonia, C.albicans gibi mikroorganizmaların ve diğer anaerobik türlerin 
orofaringeal mukozaya yerleşmesi ile açığa çıkar. Hastanede gelişen pnömonide 
ise normalde orofarenkste bulunan S.aureus, P.aeruginosa, E. Coli, Enterobacter 
gibi bir bakteriler ana etkendir.92 KOAH ise kronik bronşit veya amfizem sonucu hava 
yolunun kronik tıkanıklığıdır. Solunum yolundaki mukus salgılayan epitel hücreleri 
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genişleyerek aşırı miktarda trakeobronşial mukus salgılarlar. 93

	 Literatürdeki mevcut kanıt oral bakteri, yetersiz oral hijyen ve periodontitisin 
pulmoner enfeksiyonların başlamasında ve gelişiminde etkili olabileceğini 
göstermektedir.2 Periodontitiste periodontal dokulardan salınan sitokin ve 
enzimlerin solunum sistemindeki epiteli değiştirerek potansiyel respiratuar 
patojenlerin enfeksiyon oluşturmasını destekleyebileceği öne sürülmektedir.94 
Diğer bir mekanizma olarak da, özellikle hastanelerde yoğun bakım ünitelerinde 
yatmakta olan ve yeterli ağız bakımı bulunmayan hastalarda dental plağın 
potansiyel respiratuar patojenler için rezervuar görevi görebileceği belirtilmiştir. 
Gerçekleştirilen bir meta analizde oral mikrobial yükün azaltılmasının yüksek riskli 
hastalarda hastane kökenli pnömoni riskini azalttığı tespit edilmiştir.95 

	 KOAH ve periodontitis arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar ilk olarak 1992 
yılında Scannapieco ve ark.larının 96 gerçekleştirdikleri araştırma ile oral ve/veya 
periodontal infeksiyonun bakteriyel pnömoni ve KOAH riskini arttırabileceğini 
öne sürmeleri ile başlamıştır. Daha sonra Hayes ve ark.ları 97 gerçekleştirdikleri 
epidemiyolojik çalışmalarında 25 yıllık takip periyodunda 1118 erkek hastanın 
%23’üne KOAH teşhisi konmuştur ve gerçekleştirilen analizler sonucunda alveolar 
kemik kaybı olanlarda KOAH geliştirme riskinin daha fazla olduğu tespit edilmiştir. 
Ancak KOAH ve periodontitis arasındaki ilişkiyi değerlendirebilmek için randomize 
klinik kontrollü ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

	 Ağız bakımının yetersizliği açısından çalışmalar değerlendirilecek olursa, 
kronik solunum sistemi hastalığı olanlarda oral hijyen skorları, solunum sistemi 
hastalığı olmayanlara göre daha yüksek  bulunmuştur. 98, 99 Bakteriler solunum 
sistemi hastalıkları için gerekli olsalar da tek başlarına hastalık için yeterli değillerdir. 
İleri yaş, nörolojik durum, hastanede kalma süresi oral bakım yöntemleri ve sigara 
kullanımı gibi faktörlerin de son derece önemli olduğu unutulmamalıdır. 100 

	 Literatürde var olan çalışmalar incelendiğinde periodontal tedavinin 
özellikle hastane kaynaklı olan solunum sistemi hastalıklarında, bakıma ihtiyaç 
duyan bireylerde ve KOAH’lı bireylerde etkili olabileceği görülmektedir.101 Pek 
çok sistematik derleme ve meta-analizde oral klorheksidin ile orofaringeal 
dekontaminasyonun pnömoninin engellenmesinde etkili olduğu, topikal 
klorheksidinin ventilatör ile ilişkili pnömoninin gelişmesini geciktirebildiği  
gösterilmiştir.102 103 104, 105 Ancak tüm bu çalışmalara rağmen, periodontal 
hastalıkların solunum sistemi hastalıkları üzerine  direkt bir etkisi olduğuna dair 
literatürde kanıta dayalı yeterli bilgi bulunmamaktadır.

	 Son yıllarda periodontal hastalığın akciğer kanseri ile de ilişkili olabileceğine 
dair kanıtlar açığa çıkmaya başlamıştır.106, 107 Beş kohort çalışmasının (toplam 
321420 bireyi kapsayan) değerlendirildiği güncel bir meta analizde periodontal 
hastalığı olan bireylerin akciğer kanseri geliştirme risklerinin daha fazla olduğu 
sonucuna varılmıştır.108

Sonuç
Oral/Periodontal hastalık sistemik sağlık ilişkisi değerlendirildiğinde yukarıda 
incelediğimiz ana konu başlıkları dışında literatürde romatoid artrit, kronik böbrek 
rahatsızlıkları, alzheimer, çeşitli kanser tipleri ve bazı göz hastalıkları ile periodontal 
hastalıklar arası ilişki tespit eden vaka raporları ve çalışmalar bulunmaktadır. Tüm 
bu bilgiler değerlendirildiğinde enfeksiyöz hastalıklar açısından tıp doktorlarının 
oral sağlığın etkisini unutmamaları gerektiği ve de kaynağı belli olmayan bir 
enfeksiyon varlığında mutlaka oral bölge değerlendirilmesi için diş hekimi 
konsültasyonu istenmesinin tedavi açısından faydalı olabileceği gerçeği açığa 
çıkmaktadır.109  
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